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ABSTRAKT

Ciroza e mëlçisë është një sëmundje kronike që karakterizohet nga një nekrozë e përhapur e
qelizave hepatike, kolaps dhe fibrozë e stromës retikulare, rigjenerim nodular i qelizave të
mbetura dhe insuficiencës hepatike. Nga kjo rrjedhë se gjatë kësaj sëmundjeje zhvillohën katër
procese patoanatomike: 1. Nekroza hepatocelulare, 2. Formimi i shiritave fibrozë, 3. Regjenerimi
nodular dhe si pasojë e tyre zhvillohet më pas edhe 4. Çrregullimi i qarkullimit në mëlçi.
Karakteristikë kryesore e kësaj sëmundjeje është dëmtimi ireverzibil i parenhimës së mëlçisë, me
rrjedhje deri te fibroza e saj dhe formimi i noduseve. Si pasojë e këtyre ndryshimeve, vjen deri të
humbja e masës hepatoqelizore dhe modifikimi i rrjedhës së qarkullimit të gjakut. Përparimi drejt
fibrozës ndodh për shkak të aktivizimit të qelizave 'stellate' të mëlçisë, duke çuar kështu në
formimin e një sasie të shtuar të kolagjenit dhe të elementeve të tjera të matriksit jashtëqelizor.
Veçoritë klinike të kësaj sëmundjeje janë rezultat i ndryshimeve patologjike dhe pasqyrojnë
ashpërsinë e sëmundjes së mëlçisë.
Etiologjia e cirrozës së mëlçisë është e ndryshme, ndërsa shkaktarët kryesorë mund të jenë: 1.
Alkooli, 2. Hepatitet virale (B, C, D), 3. Hepatitet autoimmune, 4. Steatoza hepatike jo alkoolike,
5. Cirroza biliare (parësore, kolangjiti sklerotizant primar, kolangiopatia autoimmune), 6. Cirroza
kardiake, 7. Sëmundjet metabolike të trashëguara të mëlçisë (hemokromatoza, sëmundja Wilson,
deficiti alfa1 i antitripsinës, fibroza cistike) dhe 8. Ciroza kriptogjene. Tabloja klinike e cirozës
së mëlçisë shfaqet nga pasojat e pamjaftueshmërisë së qelizave të mëlçisë, hipertensionit portal
dhe shunteve portosistemike.
Për të hulumtuar simptomat dhe ndryshimet që sjell në organizëm cirroza e mëlçisë kemi bërë
hulumtim në pacientët e Klinikës së Gastroenterologjisë me Hepatologji, në SHSKUK në
Prishtinë. Të dhënat e grumbulluara nga ky hulumtim i kemi paraqitur në kreun e rezultateve.
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1. HYRJE
Ciroza e mëlçisë është një sëmundje kronike që karakterizohet nga një nekrozë e përhapur e
qelizave hepatike, kolaps dhe fibrozë e stromës retikulare, rigjenerim nodular i qelizave të
mbetura dhe insuficiencës hepatike. Nga kjo rrjedhë se gjatë kësaj sëmundjeje zhvillohën katër
procese patoanatomike: 1. Nekroza hepatocelulare, 2. Formimi i shiritave fibrozë, 3. Regjenerimi
nodular dhe si pasojë e tyre zhvillohet më pas edhe 4. Çrregullimi i qarkullimit në mëlçi.
Kjo patologji është e karkterizuar me entitet dhe

spektër të gjërë të manifestimit klinik.

Karakteristikë kryesore e kësaj sëmundjeje është dëmtimi ireverzibil i parenhimës së mëlçisë, me
rrjedhje deri te fibroza e saj dhe formimi i noduseve. Si pasojë e këtyre ndryshimeve, vjen deri të
humbja e masës hepatoqelizore dhe modifikimi i rrjedhës së qarkullimit të gjakut. Përparimi drejt
fibrozës ndodh për shkak të aktivizimit të qelizave 'stellate' të mëlçisë, duke çuar kështu në
formimin e një sasie të shtuar të kolagjenit dhe të elementeve të tjera të matriksit jashtëqelizor.
Veçoritë klinike të kësaj sëmundjeje janë rezultat i ndryshimeve patologjike dhe pasqyrojnë
ashpërsinë e sëmundjes së mëlçisë.
Etiologjia e cirrozës së mëlçisë është e ndryshme, ndërsa shkaktarët kryesorë mund të jenë: 1.
Alkooli, 2. Hepatitet virale (B, C, D), 3. Hepatitet autoimmune, 4. Steatoza hepatike jo alkoolike,
5. Cirroza biliare (parësore, kolangjiti sklerotizant primar, kolangiopatia autoimmune), 6. Cirroza
kardiake, 7. Sëmundjet metabolike të trashëguara të mëlçisë (hemokromatoza, sëmundja Wilson,
deficiti alfa1 i antitripsinës, fibroza cistike) dhe 8. Ciroza kriptogjene.
Tabloja klinike e cirozës së mëlçisë shfaqet nga pasojat e pamjaftueshmërisë së qelizave të
mëlçisë, hipertensionit portal dhe shunteve portosistemike. Sipas klasifikimit morfologjik ciroza
ndahet: a. mikronodulare, b. makronodulare, c. mikro dhe makronodulare. Ndërsa sipas
klasifikimit histologjik ciroza ndahet në: 1. Portale, 2. Post nekrotike, 3. Biliare, 4. Kardiake,
fibroza jo cirrotike e mëlçisë. Kjo sëmundje është në rritje e sipër dhe shkaktonë pa aftësi të
pëtkohshme dhe vdekshmëri të lartë, si pasoj e ndërlikimeve të rënda.
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2. SHQYRTIMI I LITERATURËS
2.1. Struktura anatomike e mëlçisë.
Mëlçia është organi më i madh i trupit të njeriut që përbën afërsisht 2% deri 3% të peshës mesatare
të trupit dhe bën pjesë në sistemin e organeve të tretjes. Është organ parenkimatoz me një diametër
vertikal 12-14 cm. Pesha e saj mesatare është 1500 gr, ndërsa te fetusi, kur mëlçia shërben si
organ hematopoetik, është proporcionalisht dy herë më e madhe (5 % të peshës trupore). Mëlçia
është njëri prej organeve viscerale më të vaskularizuara (1500 ml gjak\min). Nëpër mëlçi kalon
gati 1\3 e sasisë së gjithëmbarshme të qarkullimit të gjakut. Në vaskularizimin e mëlçisë marrin
pjesë enët e gjakut funksionale dhe nutritive. Ena funksionale e mëlçisë është vena porta e cila
sjell 75 % të sasisë së përgjithshme të gjakut që qarkullon nëpër hepar (1000 ml\min). Ena
nutritive e mëlçisë është arteria hepatica propria, nëpër të cilën qarkullon 25 % e sasisë së gjakut
në mëlçi (500ml\min) (Ellis, 2011).
2.1.1. Lobet dhe segmentet e mëlçisë - Mëlçia nga aspekti morfologjik ndahë në katër lobe: 1.
Lobi i djathtë 2. Lobi i majtë, 3.Lobi katror dhe 4. Lobi bishtor (Abdel-Misih & Bloomston,
2010).

Figura 1. Lobet e mëlçisë nga pamja e poshtme (Ellis, 2011)

9

Lobi i djathtë (lobus hepatis dexter) - është gjashtë herë më i madh se lobi i majtë. Lobi hepatik
i djathë ndahet nga lobi i majtë në faqen diafragmatike me anë të ligamentus falciforme hepatis.
Lobi i majtë (lobus hepatis sinister) - gjendet majtas nga plasa gjatësore e majtë (fisura sagittalis
sinistra).
Lobi katror (lobus quadrates) - gjendet përpara porta hepatis. Është i kufizuar nga ana e djathtë
me fossa vesicae biliaris, kurse majtas me fisure ligamenti teretis. Ky lob mbështetet në pjesën
pilorike të lukthit (pars pylorik) dhe pjesën e sipërme të zorrës dymbëdhjetëgishtërore (pars
superior duodeni).
Lobi bishtor (lobus caudatus) - i cili gjendet para porta hepatis është i ndarë prej lobit të djathë
me hullinë e venës kava (venae cava), kurse nga lobi i majtë me hullinë e lidhëses venoze (Majno
et al., 2014).
Segmentet e mëlçisë - Ndarja e mëlçisë në lobe paraqet një ndarje në vija të trasha, përndryshe,
për nga rëndësia morfologjike mëlçia ndahet në katër segmente që janë: segmentum anterius,
segmentum posterius, segmentum mediale et segmentum laterale. Secili segment ndahet pastaj në
fushën e sipërme dhe të poshtme të cilat quhen subsegmente dhe janë gjithsejtë tetë subsegmente.
Segmentet e mëlçisë kanë furnizimin e tyre individual të gjakut dhe kanalet biliare (Ellis, 2011).

Figura 2. Segmentet e mëlçisë/ pamja e përparme (Abdel-Misih, 2010)
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2.1.2. Struktura funksionale e mëlçisë
Mëlçia si organ parenkimatoz ka funksione të shumta dhe të rëndësishme në organizëm si:
metabolizmi i karbohidrateve, proteinave dhe yndyrnave; detoksifikimi i ilaçeve dhe toksinave;
deponimi i glukogjenit, vitaminave (p.sh. A, D, E, C), hekurit dhe bakrit; shërben si rezervuar i
gjakut; filtrimi i baktereve, degradimi i endotoksinave dhe metabolizmi i laktatit; ekskretimi i
bilës dhe uresë; funksioni imunologjik, sinteza e imunoglobulinave dhe veprimi fagocar nga
qelizat Kupffer; si dhe hemopoeza te fetusi (Juza & Pauli, 2014).
Me qëllim të lehtësimit të të kuptuarit funksionet e saj ndahen në: 1. Funksion biliar dhe 2.
Funksion metabolik.
1. Funksioni biliar - funksioni biliar është një ndër funksionet më të rendësishme të qelizës
parenkimale të mëlçisë. Në një kohë prej 24 orësh mëlçia sekreton në duoden rreth 1000
ml lëng biliar. Ky lëng biliar ka funksion në: a) tretjen dhe përthithjen e mëtejme të
yndyrnave në mukozën e tubit digjestiv; b) sigurimin e shkëmbimit të kolesterolit dhe c)
jashtëqitjen e lëndëve të ndryshme katabolike, sikurse të bilirubinës, toksinave,
medikamentëve etj. (Guyton & Hall, 2006).

2. Funksioni metabolik - mëlçia luan rol thelbësor në sigurimin dhe kontrollin e
homeostazës metabolike të organizmit. Ajo hyn në mënyrë të veçantë në shkëmbimin e:
a) bilirubinave; b) sheqernave; c) yndyrnave dhe lipoproteinave; d) aminoacideve dhe
amoniakut; e) proteinave; f) faktorëve të koagulimit dhe të g) hormoneve e barnave të
ndryshme (Guyton & Hall, 2006).

2.1.3. Vaskularizimi i mëlçisë
Për dallim nga shumica e organeve, mëlçia ka dy burime kryesore të gjakut: Vena porta, që sjell
gjak të pasur me lëndë ushqyese nga sistemi i tretjes dhe Arteria hepatike që bart gjakun e
oksigjenuar nga zemra. Enët e gjakut ndahen pastaj në kapilarë të vegjël, secila duke përfunduar
në një lobul. Lobulet janë njësitë funksionale të mëlçisë dhe përbëhen nga miliona qeliza të
quajtura hepatocite. Nga mëlçia gjaku largohet përmes tri venave hepatike (Newman, 2018).
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2.2.

Epidemiologjia e cirozës së mëlçisë dhe prognoza e sëmundjes

Cirroza është sëmundje progresive, që zhvillohet ngadalë gjatë shumë viteve. Nëse lejohet të
vazhdojë, përfundimisht mund të ndërpritet funksionimi i mëlçisë. Për t’u zhvilluar cirroza, duhet
të ndodhin dëmtime të vazhdueshme afatgjate të mëlçisë. Kur indi i mëlçisë së shëndetshme
shkatërrohet dhe zëvendësohet me indin e dëmtuar, gjendja bëhet serioze, sepse mund të fillojë
bllokimi i rrjedhës së gjakut përmes mëlçisë. Për shkak se ka rrallëherë simptoma të hershme në
gjendje, shpeshherë cirroza diagnostikohet kur pacienti është duke u testuar për ndonjë gjendje
apo sëmundje tjetër (Bruix et al., 1989).
Shumë pacientë me cirozë të mëlçisë janë simptomatikë, por të kompensuar nga aspekti klinik.
Derisa të ndodhë dekompensimi, është shumë e vështirë të vlerësohet prevalence dhe incidence e
vërtetë e cirozës, marrë në përgjithësi në popullsinë e përgjithshme. Prevalenca e sëmundjeve
kronike të mëlçisë (cirozës) në të gjithë botën llogaritet të jetë 100 për 100.000 banorë, por ajo
luhatet gjerësishtë sipas shtetit dhe rajonit.
Incidenca - Ciroza mund të ndodhë në çdo moshë, dhe vdekja është më e shpeshtë tek burrat.
Nga të dhënat e vendeve të ndryshme rezulton se meshkujt preken më shumë se femrat. Në
Shqipëri gjatë viteve 1980-1989 kanë qenë 613 të sëmurë me ciroz hepatike, prej tyre 76.9% kanë
qenë meshkuj, ndërsa 141 apo 23.1 % kanë qenë femra, që sipas raportit i bie 3:1. Mosha më e
prekur ka qenë 50-60 vjeç, ku format virale kanë qenë më të shprehuram (Resuli et al, 2000).
Prognoza. - Prognoza e cirozave ka ndryshueshmëri të madhe në varësi nga etiologjia e cirozës,
mundësia e trajtimit dhe prania e ndërlikimeve. Janë propozuar shumë klasifikime për të
përcaktuar rrezikun e evolucionit të cirozës, por asnjëri prej këtyre klasifikimeve nuk bën një
vlerësim konkret. Klasifikimi më i përdorshëm është ai ChildPugh (Tab.1) i cili i klasifikon të
sëmurët ne 3 klasa (A,B,C) me gravitet të kryqësuar. Te të sëmurët me ascit alterimi i funksionit
renal është faktor i prognozës së keqe. Prognoza është në varësi të shkakut të cirrozës (Resuli et
al, 2000).

Tabela 1. Klasifikimi në klasa sipas Chaild-Pugh (Wiener et al, 2012)
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Bil. ne serum
mg/dl

Albuminat g/dL

Asciti

< 2.0 mg/dL

>3.5 g/dL

Ska

B

2.0-3.0 mg/dL

3.0-3.5 g/dL

Lehtë kontrollohet

C

>3.0 mg/dL

<3.0 g/dL

Veshtirë
kontrollohet

Child- Pugh
A

Ndarja në klasa bëhet duke mbledhur pikët e çdo nëndarjeje, i sëmuri është në klasën A kur ka 5
ose 6 pikë, në klasën B kur ka 7 deri 10 pikë, dhe në C kur ka më shum së 10 pikë.

Tabela 2. Prognoza e të sëmurëve me cirozë sipas klasifikimit Chaild-Pugh (Resuli et al, 2000)

Pikët

1 pikë

2 pikë

3 pikë

Encefalopati

mungon

e moderuar

Koma

Asciti

mungon

i moderuar

i shprehur

<35 mmol/l

35-50

>50

>35

28-35

<28

>50

40-50

<40

Bilirubina mmol/l
Albumina
Niveli i
protrombinës

Tabela 3. Child- Pugh scor te ciroza e mëlçisë (Wiener, 2012)

13

2.3. Klasifikimi i cirozës së mëlçisë
Ciroza e mëlçisë si një sëmundje kronike ireverzibie, klasifikohet në disa forma si:
2.3.1 Sipas karakteristikave morfologjike:
a) forma mikronodulare (në mëlçi formohen nodule më të vegjël se 1cm.)
b) forma makronodulare (formohën noduj me madhësi 3 deri 5 cm)
c) forma e përzier (noduj me madhësi nga 1 deri në 5 cm)
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2.3.2 Sipas gjetjeve histopatologjike:
1) Cirozë portale apo septale (etiologjia me e shpeshtë është alkooli)
2) Cirozë postnekrotike, zakonisht janë makronodulare (shpesh nga virusi B dhe C i
hepatitit)
3) Cirozë posthepatitike (formë e veçantë)
4) Cirozë biliare, me ose pa obstruksion të rrugëve biliare dhe
5) Cirozë kardiake (si pasojë e dekompenzimit te zemrës së djathtë) (Suva, 2014).

2.3.3. Ndarja sipas etiologjisë:
Konsumimi i ekzagjeruar kronik i alkoolit mund të shkaktojë tipe të ndryeshme të sëmundjes
kronike të mëlçisë duke përfshirë këtu edhe cirozën alkoolike. Ndërsa përafërsisht 80% e të gjithë
pacientëve të ekspozuar ndaj virusit të hepatitit C e që zhvillojnë hepatit kronik C dhe ndër këto
rreth 20-30% do të zhvillojnë cirozë pas 20-30 vjetësh. Shumë nga këta pacientë kanë qenë
konsumues të alkoolit dhe incidence e vërtetë e shkaktuar vetëm nga hepatitis C është e panjohur.
Në përgjithësi, varësisht nga etiologjia ciroza ndahet në:
a) Ciroza post hepatitike virale B dhe C
b) Ciroza alkoolike (personat që konsumojnë 150 deri 200 gr.alkool në ditë, per 20 vite
sjell cirozën)
c) Ciroza të sëmundjet tjera infektive si: toksoplazoza, bruceloza, shistozomoza etj.
d) Ciroza medikamentoze (medikamentet të cilat dëmtojnë mëlçinë)
e) Ciroza për shkak të hepatitit autoimun
f) Ciroza kolestatike (kolestazë e zgjatur)
g) Ciroza metabolike (sëmundja Wilson, hemokromatoza, fibroza cistike etj.)
h) Ciroza kriptogjene apo me shkak të panjohur (Suva, 2014).

Format më të shprehura të cirrozave sipas etiologjisë janë paraqitur në grafikonin e mëposhtëm.
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Figura 3. Paraqitja grafike e etiologjisë së cirozës hepatike në përqindje (Resuli, 2001)

2.4.

Shkaktarët e cirozës hepatike

Rreth 80% të shkaktarëve të cirozës kanë etiologji alkoolike. Gjatë përdorimit të alkoolit,
shkaktohet hepatosteatozë, e cila në disa raste, shoqërohet me një reaksion inflamator, me një
infiltrim polinuklearësh dhe nekrozë qelizore duke e marrë karakterin e një hepatitis alkoolik, që
paraprin cirozën etilike. Rreziku i cirozës fillon me pirjen e 60 gr. alkool për burrat dhe 40 gr.për
gratë, por ekzistojnë diferenca individuale të rëndësishme, kështu te disa persona, megjithëse
përdorin sasi të mëdha të alkoolit nuk shfaqet sëmundja, ndërsa te disa të tjerë edhe pse
konsumojnë sasi më të vogël të alkoolit mund të shfaqet cirroza. Vlerësimi i përgjthshëm është
se 50% e atyre që përdorin alkool 150-200 gr në ditë, për 20 vjet përfundojnë në cirozë të dukshme
klinikisht.
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Shkaktarë të tjerë mund të përmendim:
•

Viruset (virusi B ose C te hepatitis) 10%

•

Hepatiti kronik autoimun, NASH 10-15%

•

Shkaqet metabolike: 5%--- hemokromatoza, deficit i alfa-1-antitripsinës

•

Shkaqet kolestatike,5-10% , dytësore apo mbyllja e rrugëve biliare ekstrahepatike nga
litiaza, stenoza post-operatore, kolangiti sklerozant, pankreatiti kronik,

•

Sëmundje të venave suprahepatike, ose pengesa të kthimit venoz, sindroma e BuddChiari,

•

Sëmundja veno-okluzive, pamjaftueshmëria kardiake e djathtë,

Tabela 4. Klasifikimi etiologjik i cirozës hepatike sipas Erlinger S. dhe Benhamou J-P (1993)

Klasifikimi etiologjik i cirozës hepatike sipas Erlinger S. dhe Benhamou J-P ( 1993)
A. Shkaqe të vertetuara

1. Sëmundjet metabolike

2. Sëmundjet biliare

Alkooli

Hemokromatoza

Obstrukcion biliar ekstrahep.

Hepatitet virale B,C,D

Sëmundja Wilson

Obstrukcioni biliar intrahep.

Sëmundja Rendu-Osler

3.Obstrukcioni i v.hepatike

Deficit i alfa 1

Sind.Budd-Chiari

antitripsinës
Mukoviscidoza

Sarkoidoza

Protoporfiria

Sëm.veno-okluzive
Insuficienca kardiake

B. Shkaqet e pa provuara
Autoimuniteti (hepatitet
autoimmune kronike aktive)
Mikotoksinat
Obeziteti, diabeti
C. Shkaqe të panjohura
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Figura 4, Paraqitja tabelare e shkaktarëve të cirozës dhe komplikacionëve të saj (McPhee, 2013)

2.5.

Patogjeneza të sëmundja cirotike

Në cirozën mikronodulare (portale ose septale) hepatocitet infiltrohen me ind dhjamor, bëhen
qeliza voluminoze që shtypin sinusoidet intralobulare, pengojnë derdhjen e gjakut në qendrën e
lobulit, prandaj shfaqet nekrozë centrolobulare. Në hapsirat portobiliare, indi retikular
shndërrohet në kolagjen dhe formohen septume të holla, të cilat futen në brendësi të lobuleve dhe
prishin arkitektonikën e tyre, për këtë edhe quhet cirozë septale. Ndërsa te ciroza makronodulare
vjen deri të kolapsi masiv i rrjetës fibrilare, pasi nekroza lobulare, shpie në zhdukjen e pjesës
18

parenkimale dhe në formimim e ashtuquajturave hije lobulare. Duhet cekur se ndryshimet
morfologjike, te ciroza hepatike, shfaqen më herët se sa ndryshimet klinike. Në fillim kemi rritje
të volumit të mëlçisë, 2 deri 3 kg, ose edhe më tepër, kurse në stadet e mëvonshme vjen deri të
atrofia e mëlçisë që mund të peshojë 1.000-900gr. Këto ndryshime mund të mos e përfshijnë tërë
mëlçinë, mund të shfaqet ashtu që një lob mund të jetë hipertrofik ndersa tjetri atrofik
(McPhee&Ganong, 2013)

Figura 5. Pamje të mëlçisë normale dhe cirotike (Gianinni, 2000)

2.6.

Klinika të sëmundja e cirrozës hepatike

Para shumë vitesh Feinsten A.R. paraqiti një klasifikim matematikor, sipas të cilit sëmundja mund
të shfaqej në tri mënyra:
•

Me simptomatologji klinike të cirozës,

•

,,Aksidentalisht’’ gjatë hulumtimeve për sëmundje jo cirotike dhe

•

Ciroza mbetej e pa njohur gjatë tërë jetës dhe diagnoza vendosej gjatë autopsisë.

Mirëpo këtyre grupeve iu shtua edhe një grup tjetër kur:
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•

Ciroza mbetej e pa njohur dhe nuk zbulohej asnjëherë. Këto raste ishin kur i sëmuri
vdiste nga ndonjë sëmundje tjetër dhe nuk i bëhej autopsia (Giannini et al., 2000).

Në shumicën dërmuese të rasteve, sëmundja zhvillohët në dy etapa:
2.6.1. Periudha preascitike - e cila fillon me turbullime dispeptike, humbje oreksi, të përziera,
fryerje barku, diarre që nganjëherë përcillet me kapsllëk, dobësi e përgjithshme dhe humbje peshe.
Pastaj, mund të shfaqen simptoma të lehta të insuficiencës hepatike si: prurit, epistaks,
somnolencë pas gjumit, subikter i lehtë pas përdorimit të dhjamërave ose pijeve alkoolike etj.
Shpesh manifestohen ndryshime në shuplakat e duarve, të ashtuquajturat “pëllëmbët hepatite”
dhe në këto raste mund të shfaqet edhe një fleksim i fascies palmare me fleksion të gishtërinjëve:
syndroma Dupuydren. Në lëkurën e fytyrës paraqiten teleagioektazione në formë ylli: Spider
nevusi (nishane të kuqe në formë të marimangës) (Mohan, 2002).
2.6.2. Periudha ascitike - zakonisht kjo periudhë vjen pas një ikteri ose hemorragjie
gastrointestinale, diarreje apo infeksioni dytësor. Ikteri zakonisht nuk është fort i theksuar, si
rregull sa më i madh është ikteri aq më e rëndë është insuficienca hepat-qelizore. Me kalimin e
kohës të sëmurët dobësohën, fytyra e tyre duket e skuqur, barku i fryrë nga meteorizmi i theksuar.
Pastaj fillon grumbullimi i likidit ascitik në kavitetin peritoneal (Mohan, 2002).

2.7.

Diagnostifikimi i cirozës hepatike

Diagnoza

bazohet mbi të dhënat anamnestike: hepatit viral, alkool, medikamente

hepatotoksike etj. Kur shfaqet asciti, diagnoza është më e lehtë; në periudhën preascitike duhet
bazuar në turbullimet dispeptike, hemorroidet, shenjat e lehta të insuficiencës hepatike, yjet
vaskulare, palmat hepatike, subikterin, sindromën hepatolienale, veçanërisht mëlçinë e fortë me
margo të mprehtë të pa dhimbshme, meteorizmin pas buke etj.
2.7.1. Nga ndryshimet biologjike - kryesore vlejnë të përmenden:
a) Hipoalbuminemia
b) Blloku beta-gama
c) Retencioni i BSF
d) Gjetja e AgHBs, ± anti-delta ose
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e) Anti-VHC pozitive etj.
f) Ekzaminimet instrumentale, veçanërisht laparoskopia dhe PBH e përcaktojnë
diagnozën me saktësi.
Prania e gjurmuesve viralë të mësipërm, mungesa e hepatosteatozës ose gjetja e një
distrofie yndyrore shumë të lehtë dhe mungesa e trupëzave eozinofilike Mallory dëshmojnë për
cirrozë posthepatitike; kurse sindroma Dypytren, pankreatiti kalcifikues, shtimi i IgA, niveli i
lartë i GGT, steatoza e theksuar dhe trupëzat eozinofilike Mallory te një i sëmurë me anamnezë
alkoolike, janë të dhëna që mbështetin diagnozën e cirrozës etilike ( Ryan et al., 2013).
2.7.2. Testet e insuficiencës:

1. Faktorët e koagulimit të gjakut - Zgjatet koha Quick. Ulet niveli i protrombinës dhe
nuk rregullohet pas injektimit të vitaminës K. Krahas saj ulen edhe prokonvertina, faktori
Stuart dhe proakselerina nën 70% (N=80-100)..
2. Hipoalbuminemia - Ulen albuminat, pasi normalisht ato sintetizohen nga mëlçia, ulen
globulinat, prandaj zvogëlohet ose përmbyset raporti albuminë/globulinë.
3. Ulja e prodhimit të albuminave - ndërlikohet me të dhëna të tjera, që dëshmojnë për
disfunksion hepatoqelizor, siç janë niveli i lartë i SGOT. Cirrozat etilike shoqërohen më shpesh
me hipoalbuminemi, pasi alkooli e frenon sintezën e albuminave ( De Ritis et al., 1965).
2.7.3. Teste me retesion biliar
Të sëmurët paraqesin një hiperbilirubinemi mbi l mg%. Kjo vjen nga shtimi i të dy
fraksioneve, si të bilirubinës së lire, ashtu dhe asaj të konjuguar, por jo në të gjitha rastet.
Hiperbilirubinemia është më e shpeshtë në cirrozat posthepatitike sesa në ato etilike.
2.7.4. Ekotomografia (ultrasonografia)
Është metodë joinvazive që mund të përdoret sistematikisht gjatë cirozave të dyshimta
ose të njohura, pasi vë në dukje ndërlikimin e tyre me kancer hepatoqelizor, ose shfaqjen e HTP
dhe ascitit qysh në stadet fillestare.
2.7.5. Tomodensitometria (Skaneri)
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Tomodensitometria (Skaneri) jep të njëjtat ndryshime morfologjike të mëlçisë si
ekotomografia.
2.7.6. Rezonanca magnetike - Metodë joinvazive
2.7.7 Punksionbiopsia e mëlçisë (perkutan)
Punksion biopsia e mëlçisë (perkutan) është e thjeshtë dhe e saktë, veçanërisht në cirrozat
mikronodulare. Ajo rekomandohet më tepër në stadin preascitik, pasi që në prani të likidit mund
të bëhet shkak për hemorragji.
2.7.8. Laparoskopia - Ndihmon në vënien me saktësi të diagnozës.
Diagnoza e saktë - pozitive për cirozën e mëlçisë bazohet mbi të dhënat anamnestike: hepatitis
vital, alkooli, medikamentet hepatotoksike etj. Kur shfaqet asciti, diagnoza është më e lehtë. Në
periudhën preascitike duhet bazuar në turbullimet dispeptike, hemorroidet, shenja të lehta të
insuficiencës hepatike, yjet vaskulare, palmat hepatike, subikterin, nëse ka gjuhën hepatike,
sindromën hepatorenale, veçanërisht mëlçinë e fortë me margo të mprehtë të pa dhimbshme,
meteorizmat pas buke etj. Nga ndryshimet biologjike kryesore vlen të përmendim:
hipoalbumineminë, blloku beta – gama, retencioni i BSF, gjetja e AgHBs, anti delta, ose anti
HCV pozitive etj.
Ekzaminimet instrumentale, veçanërishtë laparaskopia dhe PBH e përcaktojnë diagnozën me
saktësi. Prania e gjurmuesve viralë të mësipërm, mungesa e hepatosteatozës ose gjetja e një
distrofie yndyrore shumë të lehtë dhe mungesa e trupëzave eozinofilike Mallory dëshmojnë për
cirozën posthepatitike. Syndroma Dypydren, pankreatiti kalcifikues, shtimi i IgA, niveli i lartë i
GGT, steatoza e theksuar dhe trupëzat eozinofilikë Mallory të një i sëmurë me anamnez alkoolike,
janë të dhëna që mbështetin diagnozën e cirozës etilike (Mitchell et al., 2007)

2.8.

Diagnoza diferenciale:

2.8.1. Hepatitet kronike aktive - forma B me aktivitet të theksuar.
2.8.2. Hepatiti delta ose ai C - kanë shenja klinike e biologjike shumë të ngjashme me ato
të cirrozës posthepatitike. Diagnoza përcaktohet me saktësi me anën e P B H dhe të
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laparoskopisë.Ka mjaft të sëmurë që, krahas shenjave biologjike të hepatitit kronik
aktiv, shoqërohen edhe me cirrozë, prandaj flitet për hepatite kronike me cirrozë.

2.8.3. Ciroza biliare dytësore- Klinikisht paraqiten me temperaturë subfebrile të zgjatur ose
temperaturë të lartë të shoqëruar me ikter, prurit, feçe akolike, konstipacion dhe urinë
me ngjyrë të errët si birra e zezë. Mëlçia është e zmadhuar 3-4 gishtrinj, ka konsistencë
të shtuar, asciti mungon dhe i sëmuri paraqet të gjitha shenjat e kolestazës.

2.8.4. Hemokromatoza - karakterizohet nga triada: cirrozë, melanodermi dhe diabet i
sheqerit. Ciroza është hipertrofike, e kompensuar për kohë të gjatë; në stadet e
vonshme shfaqen shenjat e HTP me ascit dhe hemorragji digjestive. Sideremia është
e lartë. Biopsia e lëkurës dhe PBH e sqarojnë diagnozën.

2.8.5. Ciroza

hepatolentikulare

Wilson

është

cirrozë

hepatosplenomegalike

e

trashëgueshme, që gjendet në disa pjestarë të të njëjtës familje. Përveç shenjave të
cirozës, të sëmurët paraqesin turbullime nervore: lëvizje koreiforme, dridhje të tipit
parkinsonian, rigjiditet muskulor, bradikinezi, dizartri me të folur të skanduar dhe në
komë unazën Kayser-Fleischer. Nga të dhënat biologjike, rëndësi të veçantë kanë ulja
e nivelit të ceruloplazminës deri në zhdukjen e saj, ulja e kupremisë dhe shtimi i bakrit
urinar.Një sindromë e shpeshtë është hipersplenizmi (Boyer et al., 2011).

2.9.

Ndërlikimet e cirozës hepatike.

Ndërlikimet e cirozës hepatike, me të shpeshta janë:

2.9.1. Hemorragjitë digjestive.
Janë pasoja të HTP të cilat vijnë nga erozionet ose qarjet e variceve të ezofagut apo kardies së
lukthit. Këto mund të shfaqen jo vetëm në stadin ascitik, por edhe para tij edhe kur janë masive
mund të bëhën shkak i vdekjes nga anemia akute dhe kolapsi vaskular, nga encefalopatia portokavë ose koma hepatike. Ndonjëherë ato përbëjnë simptomën fillestare të sëmundjes. Përqindja e
hemorragjive ndryshon sipas autorëve nga 20% deri në 38% dhe sipas stadit deri ku ndiqen të
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sëmurët. Në një pjesë të rasteve, hemoragjitë i detyrohën një ulçere gastrike apo duodenale, që
favorizohen nga HTP, ulja e rezistencës së mukozës digjestive dhe neutralizimi i pamjaftueshëm
i lëngut gastrik, si pasojë e sekretimit të pakët të bilës. Manifestohet me hematemezë dhe melen.
Për të përcaktuar vendin e hemoragjisë bëhet gastroduodenoskopia (Boyer et al., 2011).
2.9.2. Koma hepatite - Shfaqet në stadin përfundimtar të insufucuencës hepatike.
2.9.3. Encefalopatia porto-kavë
2.9.4. Encefalopatia diselektrolitike
Shkaktohet nga disekuilibrimi jonik në serum dhe në inde që vjen kryesisht nga ulja e Kaliumit
(nën 3.8 mEq/ dl.) dhe ajo e natriumit (nën 140 mEq/dl.). Te të sëmurët paraqitet dobësi shumë e
theksuar, lodhje muskulore, meteorizëm nga hipotonia e zorrëve dhe ndonjëherë disfoni. Në
inspeksion të sëmurët duken somnolentë ose bien në një gjumë të thellë, të qetë që u zgjatë disa
ditë. Në gjak kemi hipokaliemi e hipo natriemi. Encefalograma paraqet ndryshime të ritmit alfa.
Kjo encefalopati është e kthyeshme me dhëniën e elektrolitëve. Ulje e kaliumit dhe e natriumit
(Boyer et al., 2011).
2.9.5. Trombozat dhe tromboflebitet e venës porta apo degëve të saj
Këto më së shumti shfaqen në stadin përfundimtar të sëmundjes dhe ndihmohen nga staza portale,
infeksionet dytësore të ardhura nga zorra, përthithja e lëndëve toksike. Zakonisht të sëmmurët
ankohen për dhimbje të pjesës së sipërme të barkut, temperaturë subfebrile, turbullime digjestive
si të përziera, diarre dhe subikter (Mohan, 2002).

2.9.6. Kanceri parësor i heparit
2.9.7. Çarja e hernis umbilikale
2.9.8. Insuficienca renale
2.9.9. Prognoza e cirrozës së mëlçisë: Prognoza e cirozës së mëlçisë mbetet e rezervuar
dhe e vështirë për t’u parashikuar, pasi pa pritur mund të shfaqen ndërlikime, si hemoragji nga
varicet e ezofagut, apo zhvillimi i një karcinome hepatoqelizore. Sipas modelit regresiv të Cox,
tetë parametra, që dëshmojnë për prognozë të keqe, janë:
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•

Gjinia mashkullore

•

Mosha e kaluar

•

Koha e protrombinës e ulur

•

Ulja e acetil kolinesterazës serike

•

Në punksion biopsi të heparit, gjetje e eozinofilëve në parenkimë

•

Nekroza fokale

•

Inflamacioni i pakët

•

Vena të shumta eferente në nodujt e regjenerimit (Abdel-Misih et al., 2010).

2.10. Etapat e mjekimit te ciroza hepatike - mjekimi të ciroza e kompensuar
2.10.1. Cirroza hepatike nga HBV
Sipas rekomandimeve të fundit te AASLD pacientët me cirozë të kompensuar B dhe nivel të ulët
të viremisë (HBV DNA < 2000 IU/mL) duhet të trajtohen me terapi antivirale për të reduktuar
riskun e dekompensimit, pavarësisht nivelit të ALT.
a) Tenofovir dhe entecavir
b) Peg-IFN nuk eshte i kunderindikuar ne pacientet me cirroze te kompensuar Ne
rekomandimet aktuale te AASLD nuk ka evidenca te qarta ne lidhje me Trajtimi me
antivirale nuk eleminon riskun per HCC prandaj survejanca per HCC duhet vazhduar
cdo 6 muaj.

2.10.2 Cirroza hepatike nga HCV

a) Peg - interferoni, 180 mikro.gr. 1 herë në javë për 6 muaj (genotip 2-3)
dhe 12 muaj (genotip 1-4).
b) Ribavirina 100 - 1200 mgr.ditë (5-6 tab.) së bashku me Peg-interferonin.
c) Silimarina, 400 mgr.ditë për 6-8 javë sipas situateës biokimike (trajtim
suportiv shoqërues).

25

2.10.3. Cirroza alkoolike

a) Ndërprerja kategorike e alkoolit.
b) Kortikosteroidet (prednizoni 20 - 30 mgr.dite ), vetëm në format e rënda
(kolostaze dhe zgjatje të kohës së protrombinës).
c) Kolkicina 1 mgr.ditë.
d) Silimarina 400 mgr.ditë 8 - 12 javë.
e) Ursofalku. 720 mgr.dite (në format kolostatike).
f) Vitaminoterapia (Morillas et al., 2005).

2.10.2. Ciroza hepatike e dekompensuar.
Cirroza hepatike nga HBV
Sipas rekomandimeve të AASLD pacientët HBsAg-pozitive me cirrozë të dekompensuar duhet
të trajtohen pa ndërprerje me terapi antivirale pavarësisht nivelit të HBV DNA, gjendjes së
HBeAg apo nivelit të ALT.
a) Entecavir dhe tenofovir janë barnat e preferuar.
b) Peg-IFN është i kundërindikuar në pacientët me cirozë të dekompensuar.
c) Në pacientët që plotesojnë kriteret duhet marrë në konsiderat transplanti i mëlçisë.
d) Trajtimi me antivirale nuk eleminon riskun për HCC prandaj për HCC duhet vazhduar
çdo 6 muaj (Morillas et al., 2005).

2.10.4. Mjekimi të hemorragjia e sipërme nga ruptura e variceve të ezofagut.
a) Stabilizimi hemodinamik. Me gjak, masë trombocitare - eritrocitare, plazmë e freskët,
tretësira koloidale dhe fiziologjike (qëllimi është TA>mHg, Hb > 8 gr %, Hematokriti
>30% dhe debiti urinar >40 ml.orë).
b) Mënjanimi ndërlikimeve gjatë hemorragjisë, si aspirimi i masave të gjakut me sondë
nazogastrike (ndihmon njeherazi përgatitjen për endoskopinë urgjente) dhe sigurimi i
frymemarrjes së lirë.
c) Ndalimi imediat i hemorragjisë:
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-

Medikamentet vazoaktive: Somastostatina (250 mikrogram bulus, më pas 250 mgr.
çdo orë i/v për 3-5 ditë.

-

Skleroterapia dhe / ose ligatura endoskopike: dy seanca brenda 5 ditësh, më pas
seancat "siguruese" çdo dy tre javë (4 - 5 të tilla) dhe pas 6 muajsh, në vartësi të
situateës lokale dhe gjendjes së të sëmurit.

-

Tamponimi mekanik (sonda Blockemoone): në dështimet apo pamundësitë e
realizimit të endoskopisë urgjente intervencioniste, për 24- 36 orë.

-

TIPS-i.

-

Ndërhyrja kirurgjikale (Sugiara - Futugara)

d) Parandalimi i përkeqsimit të funksionit hepatoqelizor.
- Klizma pastruese e kolonit cdo 8 orë.
- Laktuloza , 20-30 gr., cdo 8 orë.
e) Parandalimi infeksioneve të mbishtuara
-

Gjenerata e III e cefalosporinave (cefotaxina) dhe ose kinolonet

(ciprofloxacina). Cefaloxina 2 gr.cdo 8 orë për 7 ditë. Ciprofloxocin i/v
200mgr - 400mgr.dite.
f) Parandalimi i recidivave të hemorragjisë.
- Propanololi, fillimisht 20 mgr x 3 në ditë, më pas doza rritet deri në uljen 25% të frekuencës
kardiake (Suva, 2014).
- Skleroterapia dhe / ose ligatura e variceve.

g) Parandalimi i episodit të parë të hemorragjisë
-

Propanololi, fillimisht 20 mgr. x 3, me pas doza mund të rritet deri në uljen 25% të
frekuencës kardiake.

2.10.5 Mjekimi të asciti
a) Kufizimi i kripës - 250 mgr.(11mmol) në ditë për cirrozat me retension të theksuar të
ujit dhe 500 mgr.(22 mmol) në ditë për format e moderuara të retensionit.
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b) Kufizimi lëngjeve - 1- 15 litra në 24 orë për të gjithë të sëmurët me hiponatremi (Na nën 130 ml.).
c) Diuretikët
- Spirolaktomi 150 - 400 mgr.ditë
- Furosemidi (kur pakësohet filtrimi glomerular) 40 - 120 mgr.ditë.
- Oligo-anuria (paracenteza liruese e planifikuar, shunti peritoneo-jugular, transplanti i
mëlçisë) (Suva, 2014).
2.10.6. Mjekimi të encefalopatia hepatike.
a) Mënjanimi i faktorit shpërthyes (dieta pa proteina shtazore, hemorragjia digjestive,
infeksionet e mbishtuara, medikamentet, azotemia, etj.).
b) Laktuloza, 30 ml cdo 6 orë.
c) Klizma pastruese e kolonit cdo 8 ore.
d) Manitoli, 0.5 - 1 gr.kg./peshë i/v (kundër edemes cerebrale)

2.10.7. Peritoniti bakterial spontan.
a) Antibiotik i gjeneratës III të Cefolosporinave - Cefotaxina , 2 gr cdo 6 - 8 orë per 7 - 10
ditë.
b) Kinolonet ((ciprinoli) mbështetës i Cefatomisë 2 x 200 mgr. i/v per 7-10 ditë (Giannini et
al., 2002).

2.10.8. Mjekimi të insuficienca renale funksionale.
a) Menjanimi i faktorëve shpërthyes (si anti-inflamatoret jo steroide) antibiotikët me spektër
të gjërë , infeksionet e mbishtuara, përdorimi i laktulozës.
b) Kufizimi Na+ dhe i lëngjeve.
c) Korrigjimi i çrregullimeve acido - bazike.
d) Korrigjimi anemisë.
e) Barnat vazodilatatore (Dopamina).
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f) Shunti perritoneo - jugular.
g) Transplanti i mëlçisë (Suva, 2014).

2.2. Kujdesi infermieror te të sëmurët me cirozë hepatite
Rëndësi të veçantë gjatë procesit të diagnostifikimit dhe të trajtimit te të sëmurët me cirozë të
mëlçisë ka edhe infermierja, madje roli i saj është tejet i madh. Që në kontaktin e parë me
pacientin infermierja merr informacione të rëndësishme lidhur me sëmundjen dhe shqetësimet e
pacientit, për të vazhduar pastaj me etapat e tjera ku merr pjesë gjatë trajtimit. sëmuari.
2.2.1. Etapat e kujdesit infermieror
a) Njohja me pacientin - Që në kontaktin e parë me pacientin, infermierja duhet të ketë
qasje humane dhe të ofrojë mirësjellje, sepse që në atë moment infermierja mund të arrijë në
diagnozën e saktë të pacientit. Fillon me një anamnezë të shkurtër, duke nisur nga gjeneralet,
emri, mbiemri, vendbanimi, statusi martesor, vendbanimi, profesioni, fillimi i ankesave kryesore,
karakteristikat e ankesave të pacientit, koha kur kanë filluar, a ka qenë në kontroll të mjeku dhe
çka ka përdorur nga terapia, a i kanë ndihmuar ato ilaçe nëse i ka marrë etj. Pra infermierja
informohet për historinë e hollësishme të sëmundjes, për alergjitë që mund t'i ketë i sëmuri,
medikamentet që i ka përdorë, kohëzgjatjen, a ka pasur ndonjë efekt përdorimi i medikamenteve,
kohën kur i ka marrë etj. Peshohet pacienti në peshore, i regjistrohen shenjat vitale si: TA, pulsi,
temperatura. Vendoset katetri urinar dhe matet diureza, nëse ka sondë nazogastrike, matet sasia e
lëngut të hudhur në qese. Për të gjitha këto e informon mjekun (Peka et al., 2015).
b) Diagnoza infermierore – Bazohet në të dhënat anamnestike që i ka marrë nga pacienti
si dhe nga ekzaminimet që i bënë. Duke i shqyrtuar me përpikmëri të gjitha të dhënat, infermierja
vjen në përfundim në diagnozën infermierore.
c) Plani i punës dhe zbatimi - vlerësimi i gjendjes së pacientit, biseda me të sëmurin dhe
arritja e besimit të ndërsjell. Infermierja shikon eleminimin e feçeve dhe urinës, përcjell gjendjen
e tërësishme të pacientit, shikon fizikun e tij për mundësinë që të vërejë ndonjë ndryshim (ascit,
spider nevuse, shuplakën hepatike etj.) dhe lidhshmërinë e tyre me ndonjë gjendje paraprake. Në
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këtë mënyrë infermierja mund të na ofrojë shumë të dhëna edhe për shprehitë e pacientit (alkool,
duhan, sëmundje të mëparshme etj). Po ashtu ajo bën dhënien e terapisë së caktuar nga ana e
mjekut, sipas protokolit për sëmundje cirotike.
2.2.2. Vlerësimi i të dhënave nga infermieri/ja

Infermierja interviston pacientin që në kontaktin e pare të saj me të. Ajo e pyet për
simptomatologjinë që e ka pacienti duke filluar nga ajo më e thjeshta si p.sh. arsyeja e ardhjes te
mjeku. Pyet nëse pacienti ka dhimbje, çfarë dhimbjesh ka, kur i shfaqen më shumë, me çfarë
intensiteti i ka dhimbjet, a e zgjojnë nga gjumi etj. Po ashtu pyet se këto dhimbje a kanë lidhshmëri
me marrjen e ushqimit, nëse po, kur i shfaqen para apo pas, sa kohë pas marrjes së ushqimit,
shpërndarjen e kësaj dhimbjeje. Pyet edhe për nevojat fiziologjike të jashtëqitjes, çfarë mase janë
ato, a kanë ndryshim ngjyre apo sasie, a janë me primesa gjaku apo me gjak në sasi më të mëdha.
Pyetje tjera që kanë rendësi për këtë patologji janë: çfarë ushqimi konsumon pacienti, a ndien etje
apo urinim të shpeshtë, a ka ndonjë anëtar të familjes i cili ka simptomatologji të njejtë, a ka pasur
ndonjëherë ndonjë episod të gjakderdhjes apo të humbjes së vetdijes etj. Të gjitha këto të dhëna
që infermirja i merr nga i sëmuri ajo i protokolon dhe njëkohësisht e informon mjekun me
shqetësimet që ndien pacienti (Peka et al., 2015).
2.2.2.1.Vlerësimi infermieror
Vlerësimi fizik i pacientit: meqenëse ciroza ka nja fillim të fshehtë, shumë nga shenjat
dhe simptomat e hershme janë të pa qarta dhe jo specifike. Pacienti mund të referojë për:
a) dobësi të përgjithshme
b) humbje në peshë
c) sindroma gastrointestinale (anoreksi, nauze, të vjella, dispepsi, ndryshime në
funksionin e zorrëve, konstipacion ose diare)
d) dhimbje abdominale dhe dhimbje të mëlçisë.

2.2.2.2. Vlerësimi klinik i pacientit: 1. Ikteri evident në lëkurë dhe në sklera, 2. Lëkura
e thatë, 3. Purpura si petehije, purpura të kuqe, të imëta, të mëdha, të mavijosura, 4. Pëllëmbët e
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duarve të ngrohta dhe me eritema, 5. Lezione vaskulare në hundë dhe në shpatulla, 6. Edema
periferike të ekstremiteteve dhe në skrotum.
2.2.2.3. Vlerësimi abdominal: Infermieri inspekton dhe vlerëson: 1. Prezencën e ascitit
masiv, 2. Prezencën e hernis inguinale dhe umbilikale, 3. Kuadrantin e djathtë lartë për një
zmadhim të heparit midis brinjëve, 4. Perimetrin e abdomenit.
2.2.2.4. Vlerësimet tjera fizike: infermieri vlerëson sistemin gastrointestinal, vlerëson të
vjellurat dhe prezencën e gjakut në fece. Infermieri mund të shënojë erën e rendë hepatike (Peka
et al., 2015).
2.2.3. Veprimet e infermierëve
Ekzaminimi fizik - që bënë infermierja tek pacienti i sëmuar me cirozë hepatike:
a) Inspeksioni: shikon pamjen e jashtme të abdomenit, a ka ndonjë ndryshim i cili bie në sy,
si p.sh. fryerje asimetrike e abdomenit, ndonjë cikatrix post operator, ascit, herni etj.
b) Palpacion: palpon abdomenin për ndonjë masë apo fortësi në abdomen.
c) Perkusion: perkuton abdomenin dhe dëgjon ndonjë ndryshim në tingullin perkutor në
abdomen.
d) Po ashtu auskulton zhurmat që mund të shfaqen në abdomen.
Për të gjitha këto infermierja e informon mjekun, por edhe duke fituar një përshtypje
infermierore për këtë patologji.

2.2.4. Kujdesi infermieror tek të semurët me ciroz hepatike
a) Kujdesemi që pacienti të ketë së pari një besim të plotë në stafin infermieror. Ta bindim
se çdo veprim që e bëjmë, e bëjmë në të mirën e shëndetin të tij. Terapinë e caktuar nga ana e
mjekut duhet ta pranojë me përpikëri. Të defekoj në tualet, ose në pamundësi në uturak, por
gjithmonë duke u kujdesur për të ruajtur një higjenë të lartë. Nëse ka diarre, antidiarreikët
aplikohen sipas përshkrimit të mjekut dhe ndërkohë shënohet dhe raportohet me kujdes sasia dhe
frekuenca e defekimit pas fillimit të terapisë. Pushimi në shtrat është i rekomanduar. Për çdo
shqetësim të tij duhet të informohet mjeku. Nëse si shkak i shfaqjes së sëmundjes ka qenë alkooli,
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infermierja duhet të bisedojë më të sëmurin dhe të gjejë ndonjë metodë bindëse që pacienti të mos
pijë më alkool.
b) Sigurimi i likideve - Për të korrigjuar mungesën e likideve i jepen pacientit një sasi e
mjaftueshme likidesh si në rrugë orale edhe në atë parenterale. Pushimi apo qëndrimi në shtrat
janë të këshilluara për pacientët që janë në gjendje febrile, që kanë diarre të vazhdueshme ose/dhe
hemoragji.
•

Ushtrimet aktive për të ruajtur tonusin muskular dhe për të parandaluar
komplikacionet tromboembolike, dekubituset etj.

•

Infermieria duhet të kuptojë që sjelljet e pacientit mund të indukohen nga faktorë të
shumtë të cilat vënë në pah ndryshimet emocionale të pacientit.

•

Ndonjë pacient i cili mund të jetë duke vuajtur nga diskomforti i shkaktuar nga ndonjë
gjendje jo e mire, është anksioz , i deprimuar dhe mund të kalojë edhe në gjendje
depresive. Kështu që është shumë e rëndësishme zhvillimi i marrëdhenieve të mira me
pacientin në mënyrë që ai të kuptojë qartë që atij po i ofrohet një mbështetje
emocionale dhe në këtë mënyrë ai ta pranojë këtë mbështetje. Rekomandojeni
pacientin me masat apo teknikat që ndikojnë në reduktimin e stresit: si teknikat
relaksuese,ushtrimet e frymëmarrjes etj.
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3. DEKLARIMI I PROBLEMIT
Tema të cilën e kam marrë për detyrë ta trajtojë në punimin tim të diplomës, konsideroj që është
mjaft e vështirë për t'u punuar dhe njëherësh është një sfidë të cilën duhet ta kaloj. Gjatë hartimit
të kësaj teme kam hasur në disa vështirësi, duke filluar nga vetë tema por edhe nga serioziteti i
paraqitjes së kësaj teme me shumë rëndësi shëndetësore. Mirëpo, duke iu falënderuar
profesionalizmit të profesorëve si dhe përkushtimin tim po ashtu edhe klinikës së
gastroenterologjisë me hepatologji, që më lejuan qasje në dokumentacionin e historisë së
sëmundjeve të pacientëve, arrita ta sfidoj këtë vështirësi. Duke parë se është një sëmundje serioze
dhe mjaftë e rëndë, si synim timin pata që në këtë tem t'i paraqes në disa pika të gjitha të dhënat
më me rëndësi të kësaj patologjie, që së paku të mund t'i ndihmojmë dhe trajtojmë të sëmurët më
cirozë të mëlçisë. Po ashtu një problem ka qenë se nuk kam pasur mundësi të kontatktoj me të
gjithë pacientët që kanë këtë patologji. Por ,kam pasur rastin të kem kontakt të drejtpërdrejt me
disa edhe atë në një gjendje të rëndë shëndetësore e përcjellë me hemorragji digjestive,
hematemezë dhe melen. Më ka inspiruar shumë qasja e mjekëve dhe e infermierëve në këtë
klinikë që kishin një qasje të shkëlqyer ndaj pacientëve, por edhe profesionalizmi i tyre në çdo
situatë të rënd dhe sfiduese me sëmundjen e pacientëve me këtë patologji të rëndë.
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4.METODOLOGJIA
Në studim janë përfshirë pacientë me cirozë të mëlçisë, të cilët kanë qenë të hospitalizuar në
Klinikën e Gastroenterologjisë dhe që kanë qenë të diagnostifikuar sipas protokolit për këtë
sëmundje, duke filluar nga anamneza, ekzaminimi laboratrorik, imazherik, endoskopik e deri të
biopsia (biopsia është bërë në Klinikën e Radiologjisë). Të gjitha rasteve të paraqitura në punim
u është shikuar historia në dokumentacionin e arkivës së kësaj klinike. Janë paraqitur të dhënat
në formë teorike si dhe në formë tabelare duke u munduar që të përfshihen të gjitha të dhënat me
rëndësi për këtë sëmundje të rëndë. Po ashtu, për paraqitje sa më të mirë është shfletuar edhe
literatura e ndryshme dhe janë krijuar tabela dhe grafikone në bazë të të dhënave të marra. Po
ashtu ka pasur raste kur edhe në mënyrë endoskopike kanë bërë intervenime, te komplikacionet e
cirozës (ligaturë e variceve), duke shpëtuar nga rrezikshmëria e vdekjes për shkak të gjakderdhjes.
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5. PREZANTIMI DHE ANALIZA E REZULTATEVE
Qëllimi i këtij punimi është: analiza e shkakut të gjakderdhjes te ciroza e mëlçisë si dhe vlerësimi
i faktorëve të rrezikut nga gjakderdhjet prej variceve ezofago-gastrike. Edhe pse gjakderdhja nga
varicet është komplikim, ne i jemi qasur me seriozitet të sqarojmë sado pak, dhe të kuptojmë
rendësinë që ka infermierja në këto raste.

4.1. Metoda e punës
Në studim janë përfshirë 50 pacientë me cirozë të mëlçisë dhe hipertension portal, në periudhë
dyvjeçare. Mosha mesatare e të sëmurëve ishte 56 vjeç. Mosha më e re ishte 28 vjeç (3 pacientë),
ndërsa mosha më e vjetër ishte 69 vjeç.

4.2. Diagnostifikimi
Diagnoza është vendosur me ndihmën e metodave: endoskopike, laboratorike, klinike si dhe
ultrasonografike. Funksioni sintetik i mëlçisë është vlerësuar në bazë të përcaktimit të: faktorëve
të koagulimit të gjakut, proteinave totale, ascitit. Shkalla e insuficiencës hepatocelulare është
bërë sipas klasifikimit të Chaild-Pugh.
Tabela 5. Klasifikimi Chaild-Pugh

Child- Pugh

Bil. ne serum mg/dl

Albuminat g/dL

Asciti

< 2.0 mg/dL

>3.5 g/dL

Nuk ka

B

2.0-3.0 mg/dL

3.0-3.5 g/dL

Lehtë
kontrollohet

C

>3.0 mg/dL

<3.0 g/dL

Vështirë
kontrollohet

A
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4.3. Rezultatet e punimit
Në studim janë përfshirë 50 pacientë me cirozë të mëlçisë, prej tyre: 30 pacientë të gjinisë
mashkullore dhe 20 pacientë të gjinisë femrore.

Tabela 6. Numri i pjesëmarrësve sipas gjinisë

Gjinia

Numri i pacientëve

Përqindja

Meshkuj

30

60 %

Femra

20

40 %

Totali

50

Numri i pacientëve sipas gjinisë

30%
50%

Meshkuj
Femra
20%

Totali

Figura 6, Numri i pacientëve sipas gjinisë

Te pacientët janë analizuar:
a) Shkalla e e insuficiencës së mëlçisë, sipas klasifikimit Chaild.
b) Parametrat e koagulimit të gjakut
c) Gjetjet endoskopike
d) Madhësia dhe lokalizimi i variceve
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Sipas madhësis së variceve, i kemi ndarë në:
a) varice të mëdha,
b) të mesme dhe
c) varice të vogla.
Rezultatet
Tabela 7. Klasifikimi Chaild-Pugh ne rastet e studiuara

Child- Pugh

Numri i pacientëve

%

A

4

8%

B

18

36%

C

28

56%

Gjithsejtë

50

100%

Klasifikimi Child-Pugh
8%

36%

56%

A
B
C

Figura 7. Klasifikimi Child-Pugh
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Tabela 8. Gjetjet endoskopike

Lloji i variceve

Numri i pacientëve

Përqindja

Varic të izoluara të ezofagut

20

40 %

Varice të ezofagut dhe fornixit

2

4%

Varice të ezofagut dhe gastropati

18

36 %

Varice të ezofagut dhe erozione

5

10 %

Varice të ezofagut dhe
ulceracione

2

4%

Pa varice të ezofagut

3

6%

Gjithsejtë

50

100 %

Gjetjet endoskopike
Varic të izoluara të
ezofagut
4%

Varice të ezofagut dhe
fornixit

6%
10%

40%

Varice të ezofagut dhe
gastropati
Varice të ezofagut dhe
erozione

36%

4%

Varice të ezofagut dhe
ulceracione
Pa varice të ezofagut

Figura 8. Gjetjet endoskopike

Në bazë të këtyre gjetjeve endoskopike te pacientët shohim se:
a) Me varice ezofageale vërejtur 47 pacientë apo 94 % e të sëmurëve me cirozë të
mëlçisë (në të gjitha rastet varicet e ezofagut ishin të pranishme).
b) Varice vetëm të ezofagut (të izoluara) janë vërejtur te 20 pacientë apo 40% të
pacientëve.
c) Varice ezofageale të shoqëruara me gastropati janë vërejt te 18 pacientë apo 36 %
e të sëmurëve.
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d) Varice të ezofagut të shoqëruara me erozione gastroduodenale janë vërejtur te 5
pacientë apo 10 % e të sëmurëve.
e) Me varice ezofageale të shoqëruara me ulceracione, numri i pacientëve ka qenë i
vogël, 2 pacientë apo 4 % e të sëmurëve.
Sipas gradës së variceve që janë vërejtur gjatë ekzaminimit me endoskopi kemi:
a) Varice grada I (të vogla), ishin 4 pacientë apo 8.5 % e pacientëve.
b) Varice grada II (të mesme), ishin 15 pacientë apo 31.91 % e pacientëve.
c) Varice të gradës III (të mëdha) ishin 28 pacientë apo 59.5 % e pacientëve.
Tabela 9. Paraqitja në tabelë e gradave të varikseve të cirotikët e vërejtur në endoskopi

Shkalla e variceve

Numri i pacientёve

%

Shkalla I

4

8.5%

Shkalla II

15

31.91%

Shkalla III

28

59.6%

Gjithsejtë

47

100.0

Shkalla e variceve
8%
32%
60%

Shkalla I
Shkalla II
Shkalla III

Figura 9. Shkalla e variceve

Diagnostifikimi i gjakderdhjes variceale është vendosur gjatë ekzaminimit endoskopik. Janë
vërejtur edhe koagulume adherente në variks. Siç shihet edhe në këtë tabelë, numri i
pacientëve me varice të shkallës së I është 4 pacientë, me varice të shkallës së II - 15 pacientë
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dhe me varice të shkallës së III ishin 28 pacientë nga i gjithë numri 50 pacientë që ishin të
studim.
Gjakderdhja nga varicet është vërejtur të 22 pacient apo 44 % të të sëmuarëve. Gjakderdhje
nga ulceracionet dhe erozionet gastroduodenale janë vërejtur të 7 pacientë apo 14 % të të
sëmurëve. Gjakderdhja nga varicet e mëdha ishte te 24 pacientë apo 51.06 %. Gjakderdhja
nga varicet e mesme ishte te 10 pacientë apo 21.2 %, ndërsa gjakdrdhje nga varicet e vogla
nuk ka pasur.
Tabela 10. Klasifikimi sipas Chaild-Pugh, të rastet në studim

Chaild-Pugh

Numri i të sëmurëve

Shprehur në %

A

4

8%

B

18

36 %

C

28

56 %

Gjithsejtë

50

100 %

Klasifikimi i rasteve sipas Chaild-Pugh
8%

36%
56%

A

B
C

Figura 10. Klasifikimi i rasteve sipas Chaild-Pugh

Siç vërehet nga tabela e dhënë, numri më i madh i pacientëve, 28 pacientë apo 56 %, të
cilët kanë qenë në studim, ishin në grupin C sipas Chaild- Pugh klasifikimit. Pastaj grupi B me
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18 pacientë apo 36 % dhe në fund në grupin A me 4 pacientë apo 8 % të rasteve në studim. Do të
thotë se insuficienca hepatocelulare ka qenë më e madhe në grupin C.
Nga ky punim vërehet se gjakderdhjet nga varikset e ezofagut janë shkaku më i shpeshtë
i mortalitetit te të sëmurët me cirozë të mëlçisë dhe hipertensionit portal.
Sipas të dhënave në literaturё, varikset ezofagogastrike gjenden tek afro 50 deri në 60 %
të të sëmurëve me cirozë të mëlçisë. Në 30 % të rasteve me cirozë vie deri te gjakderdhja
varikseale brenda një viti, nga vendosja e diagnozёs. Rreziku nga rigjakderdhja është më i lartë
te insuficienca e rëndë hepatocelulare.
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6. KONKLUZIONE DHE REKOMANDIME
Gjakderdhjet nga varicet janë shkaktarët më të shpeshtë te të sëmurët me cirozë të mëlçisë dhe të
hipertensionit portal. Sipas të dhënave në literaturë, varicet ezofagogastrike ndeshen në 50 deri
në 60 % të të sëmurëve me cirozë të mëlçisë. Në 30 % të rasteve me cirozë vjen deri të gjakderdhja
mbrenda një viti, nga vendosja e diagnozës.
Incidenca e variceve ezofagogastrike në studimin tonë është e lartë. Ne kemi diagnostifikuar
varikse në 76.9 % të të sëmurëve me cirozë dhe hipertension portal, prej të cilëve 55 % kanë
gjakderdhë nga varicet.
Gjakderdhjet nga ulceracionet dhe erozionet kanë qenë të vogla. Studimi i jonë ka treguar se
gjakderdhjet më të mëdha dhe më të shpeshta ishin nga varicet e mëdha (grada III), te 65.8 % e
të sëmuarëve. Nga varicet e mesme (grada II) kishin një përqindje më të vogël 50 %, ndërsa nga
varicet e vogla (grada I) nuk kemi pasur gjakderdhje. Rreziku i shfaqjes së rigjakderdhjes nga
varicet është ranguar në literaturë nga 50 deri 80 % . Pas gjakderdhjes së parë, në studimin tonë,
shfaqja e rigjakderdhjes ishte nga 6 javë deri në 17 muaj. Në literaturë përshkruhet se
rigjakderdhja , te gjysma e pacientëve ndodh brenda 6 javësh. Pas periudhës 6 javësh nga
gjakderdhja e parë, rreziku i ri i shfaqjes së gjakderdhjes kthehet në shkallën e rrezikshmërisë me
ata pacientë të cilët nuk kanë gjakderdhë (30 % brenda 1 viti). Rrezultatet e punimit tonë kanë
dhënë vlera të tjera. Numri më i madh i pacientëve (52.3 %) kanë rigjakderdhë brenda 1 viti, nga
gjakderdhja e parë. Në 6 javët e para pas gjakderdhjes së parë rezultati ishte afër 36.8 %, ndërsa
pas një viti është shfaqur afër 10.5 % te të sëmurët.
Shkalla e insuficiencës hepatocelulare sipas Chaild-Pugh është një indikator i rendësishëm për
vlerësimin e rrezikut të gjakderdhjes. Sipas punimit tonë te të sëmurët me disfunksion
hepatocelular më të rëndë (grupi C sipas Chaild) ka periudhën më të shkurtër për rishfaqje të
gjakderdhjes, nga gjakderdhja e parë.
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8. SHTOJCA
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Pyetësori
Mosha________ ; Gjinia: Mashkull
Vendbanimi:

Fshat

Qytet

Shkollimi:

I ulët

I mesëm

I lartë

Që sa kohë jeni dignostfikuar me cirozë të mëlçisë:
Në bashkësi familjare

Gjendja ekonomike:

Nr

Po

E ulët

Para 1 viti

Vetëm

Jo
E mesme

E lartë

PYETJA

1

Gjatë dy javëve të fundit jeni shqetësuar nga ndjenja e
fryrjes së barkut.

2

Kohët e fundit shpesh keni qenë të lodhur.

3

Dhimbjet trupore janë bërë pjesë e përditshme e jetës
suaj.

4

Shpesh ju keni ndjenjën e përgjumjes gjatë ditës.

6

Kohët e fundit keni përjetuar shpesh dhimbje barku.

7

Ka kohë që nuk keni qenë në gjendje të hani aq sa
dëshironi.

8

Muajt e fundit ju ka shqetësuar rënia e forcës.

9
10

Para 2 vitesh

Pajtohem
mesatarisht
Nuk
pajtohem
Aspak nuk
pajtohem

A keni konsumuar alkool:

Postdiplomik

Pajtohem
plotësisht
Pajtohem

Mënyra e jetesës:

Femër

Sa prej kohës gjatë dy javëve të fundit ju është
shqetësuar një kufizim i dietës tuaj?
Ju shqetësoheni për ndikimin që ka sëmundja e mëlçisë
në familjen tuaj.
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